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O refluxo gastroesofágico é um distúrbio ácido-péptico com um forte impacto 
fisiológico, psicológico e social, cuja prevalência tem aumentado nos últimos anos.  
Os sintomas característicos deste distúrbio são a regurgitação ácida e a pirose, 
apresentando também manifestações extraesofágicas que atingem os tecidos da 
cavidade oral. No entanto, para que estas ocorram, existem outros fatores que assumem 
um papel ativo na sua repercussão, interferindo assim com a qualidade de vida dos 
indivíduos afetados. 
Sendo uma condição crónica, requer um diagnóstico e tratamento adequado, de 
modo a evitar lesões na mucosa esofágica e na mucosa oral.  
O Helicobacter pylori é um bacilo gram-negativo que se encontra no estômago e 
também nas bolsas periodontais. 
Deste modo, tanto o Helicobacter pylori como o refluxo gastroesofágico podem 
ser considerados como fatores de risco para a doença periodontal. Assim, devem ser 
implementadas medidas de tratamento e de prevenção adequadas, de forma a reduzir 
eventuais efeitos a nível periodontal. 
 Contudo, são necessários mais estudos que comprovem esta associação, de 
forma a esclarecer quais os mecanismos desta correlação, para que futuramente seja 















Gastroesophageal reflux is an acid-peptic disorder, with a strong physiological, 
psychological and social impact, whose prevalence has increased in the last years. 
The characteristic symptoms of this disorder are acid regurgitation and pyrosis, 
also presenting extraesophageal manifestations that reach the tissues of the oral cavity. 
However, for these to occur, there are other factors that take an active role in its 
repercussion, thus interfering with the quality of life of affected individuals. 
Being a chronic condition, it requires adequate diagnosis and treatment in order 
to avoid lesions in the esophageal mucosa and oral mucosa. 
Helicobacter pylori is a gram-negative bacillus found in the stomach and also in 
the periodontal pockets. 
Thus, both Helicobacter pylori and gastroesophageal reflux can be considered as 
risk factors for periodontal disease. Therefore, appropriate treatment and prevention 
measures should be implemented in order to reduce any effects at the periodontal level. 
However, more studies are needed to prove this association, in order to clarify 
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I - INTRODUÇÃO 
Na cavidade oral ocorrem os processos fisiológicos como a digestão, a fala e a 
respiração, existindo uma relação com vários distúrbios que afetam múltiplos órgãos. 
Distúrbios como o refluxo gastroesofágico (RGE) que, além de apresentar os sinais e 
sintomas típicos, também possui manifestações extraesofágicas que atingem os tecidos 
da cavidade oral. (E, Vinesh et al., 2016) 
De modo a promover o correto diagnóstico bem como uma abordagem e 
tratamento eficazes, foi estabelecida uma definição e classificação do RGE através da 
Classificação de Montreal da Doença do Refluxo Gastroesofágico, que é adotada 
internacionalmente. (Romano & Cardile, 2014) 
O RGE é um dos distúrbios mais comuns observados a nível mundial, com 
elevada prevalência nos países desenvolvidos. A sintomatologia do RGE engloba 
regurgitação ácida, pirose e dor no peito retrosternal. Contudo, são conhecidos outras 
manifestações clínicas extraesofágicas resultantes deste distúrbio nomeadamente: a 
nível do sistema pulmonar (como a tosse, asma e doença pulmonar obstrutiva crónica), 
na cavidade oral (erosão dentária e doença periodontal), dor ocular, nasal e articular, 
entre outras manifestações clínicas como disfagia, rouquidão, laringite e distúrbios do 
sono. (Hunt et al., 2017) 
A etiologia do RGE deve-se à incapacidade do esfíncter esofágico inferior (EEI), 
levando a que haja o contacto da mucosa esofágica com o suco gástrico. Caso o limiar 
da resistência da mucosa esofágica ao conteúdo gástrico seja ultrapassado ocorrem as 
lesões esofágicas. No entanto, o refluxo pode ser considerado fisiológico quando ocorre 
em pequenas quantidades sem provocar lesões na mucosa. (Liu et al., 2017) 
Das manifestações orais do RGE, a erosão dentária é a mais comum, ocorrendo 
aquando da existência de um contacto prolongado do conteúdo ácido com as faces 
vestibulares e palatinas principalmente dos molares superiores e dos molares inferiores. 
Por outro lado, verifica-se a existência de lesões localizadas na mucosa do palato e na 
úvula, podendo levar a sintomatologia de disfagia e a halitose. Estas manifestações 
clínicas auxiliam o Médico Dentista no diagnóstico de RGE. (Loke, Lee, Sander, Mei, 
& Farella, 2016)  





A placa bacteriana é o fator principal para o desenvolvimento de muitas das 
patologias orais como a gengivite, a periodontite e a cárie dentária. A periodontite é 
uma infeção crónica bacteriana que tem sido correlacionada com o RGE, sendo este 
considerado como um fator de risco para a periodontite crónica. É conhecido o papel do 
H. pylori no agravamento da periodontite. (Song, Kim, Cho, & Kim, 2014) 
A infeção por H. pylori é reconhecida como a infeção crónica mais comum, 
apresentando uma taxa de prevalência em mais de metade da população mundial. A 
descoberta desta bactéria revolucionou os conceitos fisiopatológicos das patologias 
gastrointestinais. (Claire et al., 2017) 
O H. pylori afeta o desenvolvimento da esofagite péptica e do esófago de Barrett 
ao controlar a produção do ácido gástrico. A infeção por esta bactéria pode resultar na 
inflamação do estômago e, consequentemente, na inibição da produção de ácido. 
(Kyburz Andreas, 2017) 
No entanto, é importante perceber quais os mecanismos que contribuem para a 
associação entre o H. pylori presente nas bolsas periodontais em indivíduos com RGE, e 
qual a prevalência desta associação. (Adachi, Mishiro, Tanaka, Yoshikawa, & 






II - DESENVOLVIMENTO 
1. Refluxo Gastroesofágico 
O RGE encontra-se entre os distúrbios mais comuns na sociedade atual, 
caraterizando-se por episódios de regurgitação do conteúdo gástrico e duodenal, 
apresentando como sintomas a pirose, a regurgitação e a dor pré-cordial. (Mantegazza, 
Angiero, & Zuccotti, 2016; Savarino et al., 2016) 
De acordo com a classificação de Montreal, a Doença de Refluxo 
Gastroesofágico (DRGE) é definida quando o refluxo do conteúdo gástrico origina 
complicações ou sintomas graves, levando a um prejuízo da qualidade de vida do 
indivíduo. (Romano & Cardile, 2014) 
A DRGE apresenta três expressões fenotípicas distintas: doença do refluxo não 
erosiva, esofagite erosiva e o esófago de Barrett. A primeira é caracterizada por 
sintomatologia dolorosa, sem deteção, através da endoscopia, de lesões na mucosa 
esofágica. A esofagite erosiva, ocorre quando a associação entre o ácido gástrico e a 
pepsina causam necrose da mucosa esofágica, provocando o aparecimento de erosões e 
ulcerações. O esófago de Barrett corresponde à metaplasia celular do epitélio da mucosa 
esofágica, sendo considerado como um fator de risco para o desenvolvimento do 
adenocarcinoma do esófago. O exame de diagnóstico mais relevante para a deteção do 
esófago de Barrett é a biopsia por via endoscópica, associada à história clínica do 
doente. (Romano & Cardile, 2014; Savarino et al., 2016)  
O RGE pode ser classificado em três tipos: o RGE fisiológico, patológico e 
oculto. 
 O RGE fisiológico encontra-se relacionado com o relaxamento do EEI 
espontâneo ou após deglutição. Apresenta uma curta duração e, na 
maioria das vezes, é assintomático. 
 O RGE patológico é o tipo de refluxo que apresenta uma maior 
frequência, duração e maior intensidade. É desencadeado através de uma 
falha nos mecanismos de defesa esofágica. Sendo este classificado como 
primário, quando existe uma disfunção ao nível do esófago, ou como  





secundário, quando é desencadeado por uma causa subjacente, como o 
álcool, o tabaco, a alimentação entre outras. 
  O RGE oculto não apresenta qualquer tipo de sintomatologia 
caraterística, mas podem ser observadas manifestações clínicas como: 
laringite, alterações respiratórias, tosse, rouquidão, entre outras. 
(Romano & Cardile, 2014; Savarino et al., 2016) 
Os sintomas mais frequentes do RGE são a pirose e a regurgitação. A primeira é 
considerada o sintoma mais frequente em indivíduos com RGE, traduzindo-se numa 
sensação de queimadura retrosternal, normalmente acompanhada por regurgitação 
ácida. Ocorrendo particularmente após a ingestão de alimentos mais condimentados, 
alimentos ácidos e gorduras. A gravidade do RGE não depende da frequência e 
severidade dos episódios de pirose. A regurgitação é definida como a passagem de 
conteúdo gástrico refluído da faringe para a cavidade oral, sendo considerado um 
processo involuntário e de difícil tratamento. (Hom & Vaezi, 2013) 
Existem outros sintomas digestivos associados ao RGE, no entanto, não são 
considerados como típicos, como a odinofagia, a disfagia, as náuseas, os vómitos, a 
sialorreia e os soluços. (Mantegazza et al., 2016; Slater & Rothenberg, 2017) 
A disfagia em indivíduos com RGE altera o processo de deglutição, através de 
uma inflamação no esófago dificultando a passagem do bolo alimentar. A odinofagia 
consiste na presença de dor durante o processo de deglutição. (Mikami & Murayama, 
2015; Slater & Rothenberg, 2017)  
O RGE pode apresentar sintomatologia considerada atípica, sendo responsável 
por inúmeras manifestações extraesofágicas como a dor retrosternal, manifestações 
otorrinolaringológicas e manifestações pulmonares. (Hom & Vaezi, 2013; Palmiero & 
Mosca, 2006) 
A dor retroestrenal encontra-se associada aos fenómenos de pirose e 
regurgitação característicos do RGE. Deste modo, quando a dor torácica não é de 
etiologia cardíaca pode ser considerada como um sintoma de RGE. (Hom & Vaezi, 







Os sintomas otorrinolaringológicos são: a disfonia, a tosse e o laringoespasmo. 
A tosse é um dos sintomas referidos pelos pacientes diagnosticados com RGE, uma vez 
que o conteúdo ácido pode afetar as vias aéreas. (Hom & Vaezi, 2013) 
Ainda é controversa a associação entre a asma e o RGE. No entanto, vários 
estudos referem que o RGE é considerado como um fator agravante da asma. (Hom & 
Vaezi, 2013; Mantegazza et al., 2016) 
A sintomatologia extraesofágica pode estar ausente, sendo, necessário recorrer a 
meios complementares de diagnóstico, como a endoscopia. No entanto, o teste mais 
sensível para o diagnóstico de RGE é a monotorização do pH esofágico durante 24 
horas. Este teste baseia-se na monotorização das variações de pH através de um elétrodo 
colocado no esófago, permitindo verificar a existência de uma associação entre os 
sintomas e os episódios de RGE. (Hom & Vaezi, 2013; Slater & Rothenberg, 2017) 
Contudo, em muitos casos é preciso efetuar um estudo mais aprofundado do 
RGE, sendo necessário efetuar uma endoscopia digestiva alta, o exame radiológico com 
contraste esófago-gastro-duodenal, a manometria esofágica e a laringoscopia. (Savarino 
et al., 2016)  
 





1.1. Epidemiologia  
Estudos demonstram um crescimento, nos últimos 40 anos, da patologia do 
RGE. Inicialmente, o refluxo era considerado sinónimo de esofagite e da existência de 
hérnia de hiato. Posteriormente, foi considerado como um distúrbio ou disfunção 
peristáltica. Atualmente, considera-se como sendo um distúrbio ácido-péptico.  
(G. Boeckxstaens, El-Serag, Smout, & Kahrilas, 2014; Ciorba, Bianchini, Zuolo, & Feo, 
2015) 
O RGE é reconhecido como sendo dos distúrbios clínicos mais comuns na 
prática médica, tendo uma incidência entre 20 a 60% da população mundial. (Ciorba et 
al., 2015) 
 
Tabela 1- Taxa de incidência do RGE. Adaptado de Hunt et al., 2017  
Incidência  Região 
Alta  América do Norte 
Austrália / Oceânia 
Europa 
Média  Ásia Ocidental 
Ásia do Sul 
América do Sul 
Baixa  Ásia Oriental 
 
Existem variações notáveis na distribuição do RGE relacionadas com o sexo, a 
raça e as regiões geográficas. Estudos revelam uma discrepância nos relatos de RGE nos 
diferentes géneros, sendo que existe uma maior incidência em homens. Porém, existem 
regiões geográficas onde é evidente uma discrepância significativa entre raças, de tal 







quando comparados com indivíduos de raça negra. (El-Serag, Sweet, Winchester, & 
Dent, 2014)  
Em relação à idade em que se manifesta o RGE, esta não se encontra 
devidamente delimitada, embora estudos realizados nos Estados Unidos demonstrem 
que a incidência anual de RGE em crianças aumentou cerca de 30-50 %. (Ciorba et al., 
2015; Francavilla, Ciullo, & Cafagno, 2015) 
A prevalência deste distúrbio varia consoante o grau de desenvolvimento dos 
países. Os casos relatados comprovam que este problema de saúde é mais frequente em 
países ocidentais do que noutros países. Estudos constatam que a incidência do RGE é 
50% mais elevada nos EUA e na Europa, quando comparados com África ou Ásia. 










A fisiopatologia do RGE é complexa e multifatorial, estando correlacionada com 
um leque variado de fenómenos que contribuem para o seu desenvolvimento como: a 
presença de alterações no funcionamento do EEI, através da existência de relaxamentos 
transitórios, redução da pressão do EEI, atraso do esvaziamento gástrico, depuração 
esofágica e comprometimento da defesa da mucosa esofágica, que contribuem para o 
desenvolvimento do RGE.(G. Boeckxstaens et al., 2014; Gyawali et al., 2017) 
O esófago possui três mecanismos de proteção da mucosa, sendo eles: a 
depuração esofágica, o mecanismo de resistência da mucosa esofágica e a barreira anti-
refluxo. A primeira consiste na depuração do refluxo do esófago tentado evitar o 
desenvolvimento de lesões esofágicas. Tal efeito é alcançado, inicialmente, pelo 
peristaltismo esofágico (clearance mecânico), eliminando cerca de 90% do volume total 
do refluxo ao estômago. Posteriormente, é realizada a titulação do ácido residual 
presente no esófago através da sua mistura com o bicarbonato existente na saliva. 
(Gyawali et al., 2017; Menezes & Herbella, 2017) 
Relativamente ao mecanismo de resistência da mucosa esofágica ao refluxo, este 
é obtido através da existência de três níveis de defesa: pré-epitelial, epitelial e pós-
epitelial. A rutura de um destes três níveis resulta em pirose, em estádios mais precoces 
em esofagite ou até mesmo esófago de Barrett, em indivíduos com episódios de refluxo 















Em condições fisiológicas, o refluxo do conteúdo gástrico é evitado através da 
manutenção da integridade anatómica e fisiológica de uma zona complexa denominada 
barreira anti-refluxo que inclui um conjunto de estruturas anatómicas como: junção 
gastroesofágica, EEI, diafragma crural, ligamento frenoesofágico e o ângulo de His. 
(Gyawali et al., 2017; Menezes & Herbella, 2017) 
Assim, a ação simultânea do EEI com o diafragma é responsável pelas trocas de 
conteúdo entre o esófago e o estômago, garantindo que os alimentos são deslocados 
para o estômago, minimizando o refluxo do conteúdo gástrico. (Gyawali et al., 2017) 
 
Figura 2- Mecanismos de defesa anti-reluxo ao nível da junção gastroesofágica. (Menezes & 
Herbella, 2017) 
Os mecanismos de incompetência da barreira anti-refluxo são: os relaxamentos 
transitórios do EEI, a hipotensão do EEI e a hérnia do hiato. Os relaxamentos 
transitórios do EEI são responsáveis pelo aumento do número de episódios de RGE, 
contribuindo para a redução da pressão do EEI através da distensão gástrica proximal. 
(G. E. Boeckxstaens, 2014; Menezes & Herbella, 2017) 
Relativamente à hipotensão do EEI, este mecanismo ocorre quando existe um 
aumento abrupto de pressão intragástrica podendo causar o RGE. A hérnia do hiato  
  





favorece a presença de RGE, pois reduz a pressão do EEI e dificulta a depuração 
esofágica  
A gravidade do refluxo depende do tamanho da hérnia. (Boeckxstaens et al., 
2014) 
 
Figura 3- Patogénese do RGE. (Menezes & Herbella, 2017) 
Assim, o principal responsável pela sintomatologia do RGE é o suco gástrico. 
Contudo, após terapêutica medicamentosa do RGE com inibidores da bomba de protões, 
os componentes duodenais podem, ainda, ser responsáveis pela manutenção dos 
sintomas. (Casale et al., 2016) 
Dentro dos constituintes do suco gástrico, as enzimas proteolíticas pepsina e 
tripsina são consideradas como elementos fundamentais na perturbação da integridade 
do epitélio do esófago, provocando lesões na junção gastroesofágica. No entanto, para 
que a ativação destas enzimas ocorra, é necessário a existência de um pH ácido inferior 
a 2. Assim, a hipersecreção de ácido gástrico não é considerada um fator predisponente 
para o desenvolvimento da esofagite, uma vez que as lesões epiteliais ocorrem devido às 
enzimas proteolíticas referidas. Como tal, estas são consideradas componentes centrais 







1.3. Alterações Histológicas 
A junção gastroesofágica é o principal local onde ocorrem as modificações 
histológicas. Estas consistem no espessamento da camada basal com hiperplasia celular, 
no aumento do comprimento das papilas epiteliais e dos espaços intercelulares. 
(Herregods et al., 2015) 
A hiperplasia das células basais é devido à ação do ácido. Este induz a morte 
celular provocando a dilatação das papilas epiteliais e consequente processo 
inflamatório. (Dunbar et al., 2016; Herregods et al., 2015)  
O aumento dos espaços intercelulares funciona como um alerta para o aumento 
significativo da permeabilidade da membrana celular, o que pode explicar a presença de 
pirose em indivíduos sem lesões esofágicas epiteliais. Desta forma, o aumento dos 
espaços intercelulares facilita a penetração do conteúdo ácido e a estimulação dos 
nervos sensoriais existentes no epitélio. Todavia, o aumento dos espaços celulares não é 
considerado um indicador histológico específico do RGE, mas sim um sinal de 
inflamação esofágica. (Herregods et al., 2015) 
A ação do ácido sobre o epitélio do esófago, além de provocar danos celulares, 
pode intervir no equilíbrio iónico. Estudos constatam a existência de alterações quer 
morfológicas quer funcionais no epitélio esofágico que irá alterar, numa fase inicial, os 
complexos juncionais, o que origina um aumento repentino da permeabilidade da 
membrana celular, perturbando o balanço do pH. (G. E. Boeckxstaens, 2014; Dunbar et 








Figura 4- Imagem representativa da mucosa do esófago. A representa a 
mucosa esofágica sem alterações histológicas. B é a representação da mucosa 
esofágica em doentes com RGE. As setas apontam para a dilatação dos espaços 
intercelulares. (Dunbar et al., 2016) 





1.4. Fatores de risco 
Inúmeros fatores relacionados com o estilo de vida são referidos como os 
principais fatores de risco para o RGE. A sua alteração tem sido defendida como 
medida de primeira linha para o controlo do RGE. (Choung et al., 2017) 
A dieta alimentar está relacionada como fator de risco para o RGE. Certos 
alimentos possuem a capacidade de agravar o RGE. Desta forma, é recomendado evitá-
los. (Choung et al., 2017; Eusebi et al., 2017; Sethi & Richter, 2017) 
As bebidas carbonatadas (como os citrinos, os refrigerantes, o café e o chá) são 
consideradas bebidas ácidas, podendo contribuir para a exacerbação do RGE. (Eusebi et 
al., 2017; López-Colombo et al., 2017) 
Os indivíduos com RGE são aconselhados a cumprir uma dieta onde o consumo 
de gordura seja reduzido, uma vez que o teor de gordura aumenta a produção de ácido 
gástrico. O mesmo sucede com a ingestão de comidas picantes. (Sethi & Richter, 2017) 
Embora os princípios fisiopatológicos sugiram que as refeições noturnas tardias 
apresentam tendência para o aumento do RGE, a maioria dos episódios ocorre nas 
primeiras horas, após a ingestão de alimentos. (Sethi & Richter, 2017) 
Outro fator de risco para a progressão do RGE é a obesidade. Estudos 
demonstram a existência de uma relação entre o RGE e o aumento de peso, uma vez que 
os indivíduos obesos apresentam mais episódios de pirose e regurgitação. (Rebecchi, 
Allaix, Patti, Schlottmann, & Morino, 2017) 
Os mecanismos fisiológicos implícitos na associação entre o RGE e a obesidade, 
como a redução da pressão do EEI, o aumento da pressão intragástrica e ainda a 
presença de hérnia do hiato, são considerados de extrema relevância para a existência 
desta associação. Assim, a redução do peso é o componente principal no tratamento do 
RGE, verificando-se melhorias significativas na sintomatologia do refluxo. (Rebecchi et 







O tabaco é considerado outro fator de risco para o desenvolvimento do RGE, 
existindo vários mecanismos que podem explicar a associação de ambos. O ato de 
fumar, por si só, irá prolongar a depuração do ácido esofágico, reduzindo a pressão no 
esfíncter esofágico. Assim, a interrupção no consumo de tabaco resulta numa melhoria 
significativa nos sintomas de RGE. (Kang & Kang, 2015; Talalwah & Woodward, 
2013)  
O consumo de álcool também se encontra relacionado com o RGE. Indivíduos 
consumidores de álcool revelam um aumento dos sintomas de pirose e regurgitação 
ácida. Por outro lado, o álcool pode induzir o RGE, devido ao aumento da secreção 
ácida através da estimulação da gastrina. Por sua vez, a gastrina reduz a pressão do EEI, 
levando ao seu relaxamento ou até à redução da motilidade esofágica e do esvaziamento 
gástrico. (Kang & Kang, 2015; Talalwah & Woodward, 2013)  
Comparativamente a uma posição ortostática, o RGE apresenta mais 
manifestações clínicas na posição de decúbito, devendo-se este fenómeno ao efeito da 
gravidade. Assim, indivíduos com RGE são aconselhados a dormir com elevação da 
cabeça, permitindo assim uma depuração ácida mais rápida, o que faz com que os 
episódios de refluxo sejam em menor número e com menor intensidade da 
sintomatologia. (Kang & Kang, 2015) 
O stresse desempenha um papel fundamental na patogénese dos distúrbios 
gastrointestinais. O stresse é considerado um fator para o agravamento dos sintomas em 
doentes com RGE. É importante referir que a predisposição genética associada ao RGE 
é muito maior em indivíduos que são suscetíveis a fatores psicossociais. Deste modo, 
sintomas como a pirose são agravados pela presença de fatores como a depressão e a 
ansiedade. A diminuição do stresse em indivíduos com RGE demonstra uma melhoria 
na sintomatologia. (Lee Sub Hong, 2017) 
Desta forma, é necessária uma abordagem criteriosa dos possíveis sinais de 
stresse através de suplementos nutricionais, exercício físico, meditação, técnicas de 
relaxamento, psicoterapia e outros processos psicofisiológicos que se encontrem 
relacionados com a manutenção dos níveis de stresse e que possam ser facilmente 
implementados no quotidiano. (Lee Sub Hong, 2017; On et al., 2016) 
 





Verifica-se ainda uma possível relação entre os distúrbios ao nível do sono com 
o RGE, nomeadamente a apneia obstrutiva do sono, as insónias e a sonolência diurna. 
(Kang & Kang, 2015) 
Em último lugar, é importante referir que, apesar de clinicamente demonstrado 
que o exercício físico induz a exacerbação dos sintomas do RGE, estudos revelam que, 
após o jantar, uma caminhada de 30 minutos provoca a redução da sintomatologia 
relacionada com o refluxo. (López-Colombo et al., 2017; Moreira et al., 2014) 
Presentemente, são feitas inúmeras recomendações para que os indivíduos que 









1.5. Manifestações na cavidade oral 
O refluxo continuado do conteúdo gástrico e duodenal para o esófago, faringe e 
cavidade oral provoca inúmeras alterações orais. (Romano & Cardile, 2014)  
 
1.5.1. Alterações salivares 
A saliva desempenha um papel de extrema importância na cavidade oral, pois 
assume funções como a defesa, a lubrificação, a digestão, atuando e promovendo a 
reparação dos tecidos moles da cavidade oral. É também responsável pela manutenção 
de uma microbiota saprófita. Desempenha ainda a função de tampão ao diluir o ácido 
intraluminal. (Caruso et al., 2016; Sifrim, 2015) 
Os três principais constituintes da saliva são: o fosfato, o bicarbonato e as 
proteínas que são essenciais para a manutenção dos valores de pH considerados como 
ideais. Distúrbios alimentares, como a anorexia ou a bulimia, podem afetar a excreção 
salivar, o que por sua vez conduz a alterações na função tampão da saliva, levando ao 
decréscimo do pH. A alteração do pH salivar para valores inferiores a 5,5 poderá 
contribuir para a formação de lesões nos tecidos moles da mucosa oral. (Caruso et al., 
2016; Sifrim, 2015) 
A saliva atua como um mecanismo protetor da mucosa esofágica e da mucosa da 
cavidade oral, promovendo a neutralização do ácido e influenciando o meio biológico, 
através dos seus constituintes. (Sifrim, 2015) 
A taxa de excreção de saliva num indivíduo saudável ronda os 0,5 ml por minuto 
aquando de um estímulo, quer mecânico ou químico. No entanto, quando existem 
processos irritativos da mucosa, esta provoca ativação das vias esofágicas vagais 
promovendo o fenómeno de salivação reflexa, característica presente em indivíduos 
portadores de RGE. (Caruso et al., 2016) 
 





1.5.2. Lesões no palato e úvula 
As lesões presentes na mucosa do palato podem estar relacionadas com 
manifestações de distúrbios gastrointestinais, aquando de uma redução no valor do pH 
da saliva. (Deppe et al., 2015) 
O agente responsável pelo aparecimento de lesões nos tecidos moles e duros da 
cavidade oral é o ácido gástrico. Portanto, quando existe o refluxo do conteúdo ácido na 
cavidade oral, este contribui para a formação de lesões na mucosa palatina e da úvula. 
Microscopicamente, são observadas alterações na mucosa com atrofia do epitélio e o 
aumento do número de fibroblastos. (Deppe et al., 2015; E, Vinesh et al.,2016)  
Estudos revelam a existência de úlceras aftosas, síndrome de ardor bucal e 
rouquidão em indivíduos com RGE. No entanto, as manifestações descritas na mucosa 










1.5.3. Erosão Dentária 
A erosão dentária é definida como a perda progressiva dos tecidos duros, devido 
à ação de agentes químicos. (Roesch-Ramos et al., 2014) 
A ocorrência destas lesões pode ter origem na conjugação de fatores extrínsecos 
e intrínsecos. A ingestão frequente de alimentos e bebidas ácidas, como a toma de 
determinados fármacos, são alguns exemplos de erosão dentária de etiologia extrínseca. 
Os episódios de vómito recorrente, as manifestações de distúrbios alimentares, como a 
bulimia ou a regurgitação do conteúdo gastrointestinal são as principais causas de 
erosão dentária de etiologia intrínseca. (Moretto, Pupo, Bueno, & Araujo, 2016; 
Roesch-Ramos et al., 2014) 
A erosão dentária está relacionada não só com a lesão propriamente dita, mas 
também com as consequências da perda prematura dos tecidos dentários 
nomeadamente: hipersensibilidade dentária, pulpite, exposição pulpar, alterações 
estéticas e maior incidência de cárie dentária. (Loke, Lee, Sander, Mei, & Farella, 
2016a; Ranjitkar, Smales, & Kaidonis, 2012)  
Muitas das lesões de desgaste não resultam apenas da exposição ao ácido, mas 
também da existência de fatores predisponentes que agravam e atuam em simultâneo 
com o ácido, provocando alterações dentárias. O valor do pH intraoral é um dos fatores 
que contribui para a erosão dentária. Após a ingestão de certos alimentos ácidos, 
verifica-se uma diminuição do valor do pH intraoral o que contribui para a erosão 
dentária. O consumo de bebidas alcoólicas também contribui, para a erosão dentária. O 
pH considerado como limiar para o desenvolvimento da cárie dentária encontra-se entre 
os 5,5-5,7, logo todos os valores abaixo deste contribuem para a desmineralização do 
esmalte. (Loke, Lee, Sander, Mei, & Farella, 2016) 
A saliva possui um papel crucial na proteção contra a erosão dentária, através da 
redução dos níveis acídicos na superfície do dente. (Ranjitkar, Kaidonis, & Smales, 
2012; Roesch-ramos et al., 2014) 
 
 





A erosão dentária pode agravar-se devido aos processos de desgaste mecânico, 
através de fontes de ácido exógeno. Assim sendo, a erosão acentua-se com a 
regurgitação do conteúdo gástrico. (Kontaxopoulou & Alam, 2015; Ranjitkar, Smales, 
et al., 2012) 
As superfícies palatinas são as mais afetadas, visto que são as primeiras que 
contactam com o conteúdo regurgitado (Figura 4). (Kontaxopoulou & Alam, 2015) 
 
Figura 5- Resultado da erosão ao nível das superfícies palatinas no maxilar. (Kontaxopoulou & 
Alam, 2015) 
 
Clinicamente, os dentes exibem um desgaste ao nível das superfícies oclusais 
verificando-se um aumento da translucidez incisal. (Kontaxopoulou & Alam, 2015; 
Ranjitkar, Smales, et al., 2012)  
 
Figura 6- Erosão dentária prolongada provoca perda severa do esmalte e dentina nas superfícies 






O diagnóstico das lesões de erosão baseia-se no exame clínico intraoral. Uma 
abordagem preventiva evita a formação de lesões irreversíveis. (Kontaxopoulou & 
Alam, 2015; Ranjitkar, Kaidonis, et al., 2012) 
 
Figura 7-Desmineralização do esmalte causada pelo ataque ácido. (Ranjitkar, Smales, et al., 2012) 
 
Outro fator relevante que contribui para o desenvolvimento da erosão é a 
integridade do esmalte: um dente onde previamente o esmalte foi afetado está mais 
suscetível à ação do ácido. O ácido irá enfraquecer a superfície dentária, promovendo o 
aumento da suscetibilidade a forças mecânicas. (Marsicano et al., 2013; Ranjitkar, 
Smales, et al., 2012) 
 






Apesar da existência de relatos que comprovam que a halitose é uma 
consequência direta do RGE, não existe evidência dessa mesma relação. A causa de 
insucesso nas investigações deve-se à falta de realização de um exame oral preciso ou 
de um meio objetivo de comprovar o RGE como causa. Existe também a necessidade de 
excluir outros fatores etiológicos, nomeadamente a doença periodontal. (Niklander et 
al., 2017) 
O risco de halitose aumenta com a severidade do RGE, mas a halitose pode 









A disfagia consiste na sensação de dificuldade em deglutir que podendo ser 
acompanhada por dor. Os indivíduos que apresentam esta sintomatologia referem uma 
sensação de obstrução à passagem dos alimentos, primeiro dos alimentos sólidos e, 
numa segunda fase, dos líquidos. (Caruso et al., 2016) 
 Em estudos que avaliaram a prevalência de disfagia em indivíduos com 
esofagite erosiva verificou-se a existência de uma correlação entre os níveis de disfagia 
e a severidade da pirose, sendo que estes dois sintomas ocorrem em simultâneo na 
maioria dos indivíduos. A presença de pirose e o relato de disfagia por parte do 
indivíduo pode indicar a presença de refluxo. (Caruso et al., 2016; Mikami & 
Murayama, 2015) 
Não existem evidências de que a disfagia possa indicar a existência de uma lesão 
esofágica ou da severidade da mesma. (Mikami & Murayama, 2015) 
Existe uma relação entre as alterações do peristaltismo esofágico com a disfagia, 
pois este sintoma deriva da redução da capacidade de depuração esofágica. Os doentes 
que apresentam RGE referem que este é acompanhado por um aumento do fluxo salivar, 
associação que é explicada pelo facto de que a disfagia provoca a diminuição da 
deglutição e, consequentemente, o aumento da quantidade de saliva na cavidade oral. 
(Caruso et al., 2016; Mikami & Murayama, 2015) 
 






Devido à complexidade que o RGE apresenta, é importante a instituição de um 
tratamento específico. 
 O tratamento do RGE consiste na administração de inibidores da bomba de 
protões. Farmacologicamente, estes fármacos reduzem a acidez do suco gástrico, 
embora não previna o refluxo, mas proporciona melhorias significativas dos sintomas. 
Atualmente, o tipo de inibidor da bomba de protões mais utilizado é o omeprazol, sendo 
o mais seguro e eficaz na redução dos sintomas. (Shirin, Matalon, Avidan, Broide, & 
Shirin, 2016; Slater & Rothenberg, 2017) 
O tratamento com inibidores da bomba de protões em indivíduos que apresentam 
sintomas persistentes de RGE é mais eficaz comparativamente com outros fármacos 












Figura 8- Tratamento do refluxo gastroesofágico com os inibidores da bomba de protões. 








Os outros fármacos que auxiliam o tratamento do RGE são os antiácidos, 
devendo ser administrados de forma a neutralizar a acidez gástrica durante os episódios 
de refluxo, aliviando os sintomas. (López-Colombo et al., 2017; Shirin et al., 2016) 
É recomendado evitar a utilização de medicamentos que provocam a redução da 
pressão do EEI e atuam como irritantes da mucosa do esófago como alguns antibióticos, 
ou antidepressivos, as benzodiazepinas e os bloqueadores dos canais de cálcio. (López-
Colombo et al., 2017; Shirin et al., 2016; Slater & Rothenberg, 2017) 
A presença de sintomatologia severa e persistente, a ausência de resposta após a 
utilização da terapêutica farmacológica, a recorrência de episódios de refluxo, assim 
como situações mais complicadas podem requerer um tratamento cirúrgico. (Naik & 
Vaezi, 2013; Slater & Rothenberg, 2017) 
A cirurgia anti-refluxo realizada por via laparoscópica é uma alternativa à 
terapêutica com inibidores da bomba de protões, em indivíduos que apresentam graves 
episódios de refluxo e que não podem ser medicados durante um período prolongado, 
por apresentarem efeitos adversos. (Liu, Yang, Zheng, Dong, & Zheng, 2017).  
Apesar do tratamento farmacológico e cirúrgico é importante a modificação do 
estilo de vida, como coadjuvante do tratamento farmacológico. Devem-se evitar os 
alimentos que reduzem a pressão do EEI, bem como a ingestão de alimentos ácidos e 
condimentados, de forma a minimizar o RGE. (Eusebi et al., 2017; López-Colombo et 
al., 2017) 
Relativamente às manifestações observadas na cavidade oral, o Médico Dentista 
deve verificar as lesões de erosão, mas também deve prever uma grande variedade de 
complicações que podem levar à perda dos tecidos duros dentários, tais como a redução 
das coroas clínicas e alterações da morfologia anatómica. Tais mudanças podem gerar 
movimentações dentárias como extrusão, rotação, formação de diastemas ou até mesmo 
colapso da mordida. (Dunbar et al., 2016; Francavilla et al., 2015) 
Deste modo, a alteração da oclusão verificada deve ser controlada, assim como o 
equilíbrio, a estabilização ou alterações dentárias estruturais de elevada severidade. 
(Kontaxopoulou & Alam, 2015) 
 





As estratégias preventivas utilizadas, aquando da presença de erosão dentária, 
são consideradas como tratamento de eleição de forma a prevenir o aparecimento de 
novas lesões. O indivíduo deve proceder à toma da medicação antiácida, imediatamente 
após um episódio de refluxo ou de pirose. Também o uso de colutórios de pH neutro ou 
soluções neutras de fluoreto de sódio impedem a progressão das lesões existentes Este 
deve ainda proceder a uma higiene cuidada e regular, utilizando mecanismos que 
possam estimular o fluxo salivar, evitando a progressão e o agravamento da erosão 
dentária. (Francavilla et al., 2015)  
É importante referir que o tratamento do RGE deve ser feito previamente às 
restaurações dentárias, pois a contínua ação do conteúdo gástrico, irá afetar as 
restaurações com resina composta. Por esta razão, na maior parte das vezes, a 
reabilitação com uma prótese fixa é considerada como tratamento de eleição. (Hom & 
Vaezi, 2013; Kontaxopoulou & Alam, 2015) 
Quando a lesão no dente resulta da associação entre erosão e abrasão, o doente 
deve ser instruído acerca dos métodos de escovagem, que devem ser mais frequentes e 
menos intensos. Relativamente à pasta dentífrica, esta deve ser o menos abrasiva 
possível, para que exista uma redução das forças abrasivas que agravam o efeito do 
ácido nas superfícies dentárias. (Kontaxopoulou & Alam, 2015) 
Nos indivíduos que apresentem um fluxo salivar reduzido, verifica-se uma 
diminuição da capacidade tampão e do pH da saliva. Logo, existe a necessidade de 
estimular a produção de saliva, levando a melhorias na capacidade tampão da mesma. 
(Roesch-Ramos et al., 2014) 
O tratamento do RGE é efetuado de forma gradual, iniciando-se pela 
modificação do estilo de vida do indivíduo, que deve ser complementado com a 
administração de medicamentos como os antiácidos que intensificam potenciais agentes 










2. Helicobacter Pylori como fator de progressão do Refluxo 
Gastroesofágico 
O helicobacter pylori (H. pylori) é um bacilo gram-negativo sendo considerado 
um agente etiológico de patologias gastrointestinais, incluindo a gastrite crónica, as 
úlceras pépticas e o cancro gástrico. Porém, a relação entre a infeção por H. pylori e o 
RGE ainda provoca uma grande controvérsia. Não existe ainda evidência científica que 
sustente esta associação. (Franceschi, Tortora, Gasbarrini, & Gasbarrini, 2014)  
A persistência da infeção por H. pylori atualmente ainda não se encontra bem 
definida, pois a maioria dos portadores desta bactéria são assintomáticos. A infeção por 
H. pylori contribui para 60% das doenças de etiologia gástrica. (Claire et al., 2017; 
Franceschi et al., 2014) 
O ambiente ácido do estômago é considerado como o meio ideal para a 
colonização do H. pylori. O H. pylori não é um bacilo comensal do estômago, uma vez 
que provoca gastrite. O mecanismo de ação desta bactéria interfere com a secreção 
ácida pelo estômago, provocando assim dificuldades na absorção de nutrientes. 
(Franceschi et al., 2014; Silva, 2015) 
Contudo, a existência de um possível efeito protetor por parte do H. pylori 
contra o RGE tem suscitado bastante interesse, uma vez que existem evidências que 
apontam para uma relação entre a prevalência e a incidência crescente da colonização 
de H. pylori. Na maioria dos estudos, a incidência de H. Pylori é maior em indivíduos 
que apresentam doenças esofágicas. (Hagymási & Tulassay, 2014)  
 
 






O H. pylori encontra-se presente em 50% da população mundial, mas apesar da 
elevada prevalência, ainda não se conseguiu compreender, de uma forma clara, a sua 
transmissão. O único facto aceite é que o H. pylori só consegue atingir a mucosa 
gástrica por via oral, pois é considerado um microrganismo não-invasivo. (Franceschi et 
al., 2014; Payão, 2016) 
A incidência de H. pylori entre os adultos é de aproximadamente 30% nos 
Estados Unidos e noutros países desenvolvidos. Esta percentagem aumenta 
exponencialmente na maioria dos países em desenvolvimento, onde a taxa de incidência 
é superior a 80%. Esta diferença justifica-se pela melhoria nas condições de higiene 
existentes nos países desenvolvidos. (Ford & Axon, 2010; Kyburz Andreas, 2017) 
O H. pylori apresenta uma associação com a idade, pois geralmente este bacilo é 
adquirido na infância. É necessário ter em conta outros fatores de risco para a 
colonização de H. pylori. A baixa incidência constatada em crianças nos países 
desenvolvidos, atualmente, deve-se, pelo menos em parte, à redução da colonização 
materna e ao crescente uso de antibióticos. (Aksit Bıcak et al., 2017; Kyburz Andreas, 
2017) 
Não existe uma diferença na taxa de prevalência entre géneros, embora o sexo 
feminino apresente taxas de reinfeção superiores comparativamente com o sexo 
masculino. (Bor et al.,2017) 
O ser humano é considerado o único reservatório de H. pylori. As crianças 
podem adquiri-lo através dos seus pais, sendo mais frequente a via de transmissão 
materna, ou até mesmo através de outras crianças. A transmissão tanto pode ocorrer 
através da via fecal-oral ou da via oral-oral, existindo ainda alguma controvérsia. (Bor 
et al., 2017) 
A cavidade oral é considerada a região extragástrica de maior relevância para a 
epidemiologia do H. pylori, pois a regurgitação do suco gástrico pode contaminar a 







erradicação do H. pylori por via sistémica não procede à eliminação da placa bacteriana 
o que possibilita que a cavidade oral possa ser o reservatório deste bacilo. (Aksit Bıcak 
et al., 2017; Bor et al., 2017)  
A mortalidade associada à infeção por H. pylori ainda não apresenta um valor 
exato, mas é relativamente baixa, aproximadamente 2.4%. Este valor deve-se às 
complicações associadas à infeção como a perfuração da úlcera gástrica, ao linfoma de 









2.2. Associação com a doença do Refluxo Gastroesofágico 
Os efeitos gerados pelo H. pylori no RGE são complexos. Quando a infeção por 
H. pylori ocorre no antro gástrico verifica-se um aumento na produção de ácido 
gástrico. Deste modo, a erradicação de H. pylori está correlacionada com uma melhoria 
significativa nos sintomas associados ao refluxo. (Campbell, Kilty, Hutton, & 
Bonaparte, 2017) 
É possível que o H. pylori possa contribuir para a esofagite no RGE através de 
três mecanismos potenciais:  
1. A infeção pelo H. pylori pode causar uma predisposição para o 
desenvolvimento do RGE, através do aumento da secreção de ácido 
gástrico;  
2. O H. pylori pode provocar o aparecimento de uma lesão esofágica que 
afeta diretamente o epitélio do esófago distal ou como parte do esófago 
de Barrett; 
3. O H. pylori pode conduzir à formação de lesões esofágicas, através da 
ação de substâncias nocivas, como o aumento secreção de gastrina e 
consequente diminuição de somatostatina presentes no suco gástrico. 
(Grande et al., 2014; Vasapolli, Malfertheiner, & Kandulski, 2016) 
O tratamento da infeção por H. pylori incide maioritariamente na supressão da 
secreção de ácido gástrico, já que o H. pylori influencia a secreção do ácido gástrico, 
sendo este um mecanismo pelo qual a infeção contribui para a progressão do refluxo. 
(Claire et al., 2017) 
A terapêutica de primeira linha na erradicação do H. pylori é a terapêutica 
sequencial, onde são utilizados os inibidores da bomba de protões juntamente com 
amoxicilina nos primeiros cinco dias, seguido de inibidores da bomba de protões, 
claritromicina, metranidazol ou tinidazol nos cinco dias seguintes. Comparativamente 
com outas terapêuticas convencionais, a terapêutica sequencial aparenta ser mais 
económica, apresenta uma elevada taxa de eficácia e não condiciona os efeitos adversos. 
Contudo, a resistência antibiótica é o principal fator de insucesso da terapêutica, sendo 
necessário implementar medidas que visam aumentar a adesão ao tratamento, 
1 - Assegurar 
conformidade 
2 – Alterar os IBP 







nomeadamente, fármacos que apresentem reduzidos efeitos secundários. (Shirin et al., 
2016) 
O efeito protetor do H. pylori no RGE encontra-se associado ao tipo de lesão 
gástrica existente. A infeção gástrica pelo H. pyloi predominante antral pode provocar 
um aumento na acidez gástrica e o desenvolvimento de úlceras duodenais, enquanto a 
pangastrite ou gastrite com predominância no corpo apresenta uma secreção ácida 
reduzida. A diminuição do ácido gástrico e o consequente aumento da gastrina 
provocam o aumento de pressão do EEI. Esta condição pode explicar a relação inversa 
entre a infeção por H. pylori e o RGE. (Campbell et al., 2017; Waldum, Kleveland, & 
Sørdal, 2016) 
O H. pylori limita a exposição direta ao ácido, movendo-se sobre a camada de 
muco que recobre as células epiteliais que segregam bicarbonato para criar um ambiente 
mais alcalino. O H. pylori apresenta uma elevada atividade de urease produzindo 
amónia. Esta produz um meio alcalino envolvendo o H. pylori protegendo-se contra a 
ação direta do ácido. Pelas razões mencionadas anteriormente, o H. pylori é uma 
bactéria que se encontra bem adaptada ao ambiente do estômago. (Talebi Bezmin 








3. Associação da doença periodontal com o Helicobacter pylori 
A periodontite é uma doença inflamatória crónica, que tem como etiologia a 
placa bacteriana, levando à perda dos tecidos de suporte do dente. As lesões do 
periodonto são, na sua maioria, causadas por uma resposta imuno-inflamatória como 
resposta a bactérias periodontopatogênicas existentes na placa bacteriana. (Winning & 
Linden, 2017) 
O número de microrganismos aumenta com o desenvolvimento da periodontite, 
podendo-se detetar a presença de Porphyromonas gingivalis, Fusobacterum nucleatum 
e Fusobacterum periodonticum, congregados com linhagens de H. pylori. (Adler et al., 
2014; Aksit Bıcak et al., 2017) 
Os elevados índices de H. pylori entre os microrganismos isolados da cavidade 
oral, da saliva e da placa bacteriana faz com que este microrganismo seja considerado 
como um constituinte da microbiota oral. (Adler et al., 2014; Salehi, Aboei, Naghsh, 
Hajisadeghi, & Ajami, 2013) 
A cavidade oral é considerada um reservatório para o H. pylori. A não 
eliminação deste microrganismo pode gerar a recolonização e, posteriormente, a 
reincidência no estômago. Deste modo, deve proceder-se à eliminação do H. pylori, 







3.1. Etiopatogenia da doença periodontal 
A doença periodontal (DP) e a infeção por H. pylori são consideradas as 
infeções mais comuns, afetando mais de metade da população mundial. As taxas de 
incidência de ambas são mais elevadas nos países em desenvolvimento do que nos 
países desenvolvidos. Este facto pode ser relacionado com a falta de informação sobre 
saúde oral, as condições de vida e os níveis de higiene oral, a contaminação da água de 
consumo e a sobrelotação. (Nisha, Nandakumar, Shenoy, & Janam, 2014) 
A DP é uma patologia inflamatória que afeta os tecidos de suporte do dente 
devido à interação de bactérias patogénicas com componentes da resposta imunitária do 
hospedeiro associado a fatores de risco ambientais e genéticos. (Otomo-Corgel, Pucher, 
Rethman, & Reynolds, 2012) 
O H. Pylori pode sobreviver em bolsas periodontais, o que permite a existência 
de um ambiente favorável para o crescimento de microrganismos micro-aerófilos e 
anaeróbios. A taxa de reinfeção, após o tratamento de erradicação do H. pylori na 
mucosa gástrica, sugere a importância da cavidade oral no processo de transmissão, uma 
vez que a placa bacteriana proporciona um ambiente inacessível à terapia utilizada na 
erradicação da infeção por H. pylori. Deste modo, a reinfeção gástrica ocorre devido à 
recolonização da placa bacteriana, que pode conter este microrganismo como resultado 
do RGE. (Sujatha, Jalihal, & Sharma, 2015)  
De destacar que o H. pylori presente na placa bacteriana se encontra protegido 
contra a ação terapêutica de antibióticos sistémicos administrados no tratamento do 
distúrbio gástrico. (Sujatha et al., 2015; Zheng et al., 2014) 
A microbiota periodontal é responsável pelo desenvolvimento de doenças 
periodontais, uma vez que é considerada altamente complexa devido à existência de 
espécies de microrganismos que promovem a colonização da cavidade oral. (Anand, 
Kamath, & Anil, 2014; Otomo-Corgel et al., 2012) 
As espécies patogénicas podem aumentar significativamente em termos de 
frequência e número em indivíduos com periodontite, imunodeprimidos ou com défice 
de higiene oral. Deste modo, os microrganismos patogénicos presentes na microbiota 
associada à periodontite, apresentam um elevado risco para o desenvolvimento de 





infeções em diferentes regiões do corpo, particularmente em indivíduos 
imunocomprometidos. (Anand et al., 2014; Nisha et al., 2014; Winning & Linden, 
2017)  
O controlo mecânico do biofilme bacteriano, eliminando os microrganismos 
patogénicos periodontais da cavidade oral, impede assim a progressão da doença. No 
entanto, a eliminação de espécies como o Aggregatibacter actinomycetemcomitans e 
Porphyromonas gingivalis das bolsas periodontais é por vezes difícil de se conseguir. 
(Hu et al., 2016; Vieira Colombo et al., 2015)  
Ainda não é possível confirmar se a presença de microrganismos como H. pylori 
na cavidade oral está associada à colonização a longo prazo, ou se a sua presença é 







3.2. Progressão da doença periodontal 
A evolução da DP é influenciada por vários fatores como por exemplo: os 
microrganismos patogénicos existentes no biofilme, a resposta do hospedeiro ou os 
antecedentes sistémicos do indivíduo afetado. (Salehi et al., 2013)  
A suscetibilidade do hospedeiro deve-se a um defeito na resposta inflamatória, 
imunitária ou reparadora-remodeladora. A resposta do hospedeiro como a inflamação e 
a reparação têm relevância no tratamento da doença periodontal, mas a falta de 
especificidade indica que estes são fatores de suscetibilidade secundários. (Salehi et al., 
2013; Yucel-Lindberg & Båge, 2013) 
A suscetibilidade do hospedeiro depende da capacidade de produzir anticorpos 
eficazes perante uma agressão microbiana específica. As bactérias responsáveis pela DP 
ativam células plasmáticas, presentes no tecido gengival, levando o sistema imune do 
hospedeiro a produzir imunoglobulinas específicas como a IgG1 e IgG2. O nível de 
anticorpos presentes num individuo com DP encontra-se elevado, no entanto a sua 
capacidade funcional é reduzida. (Fermin A. Carranza, Jr., 1993; Lindhe, 2015)  
Fatores como o controlo da diabetes insulinodependente e os hábitos tabágicos 
são fundamentais na avaliação do risco da DP uma vez que apresentam uma tendência 
para o agravamento da mesma. Estes fatores podem não ser os determinantes principais 
da suscetibilidade num hospedeiro com uma resposta imunológica ineficaz, 
relativamente aos microrganismos da placa bacteriana. (Ellie T, Jenny, Gregory J, 
Clovis M, & Mary P, 2016) 
O consumo de tabaco está associado ao aumento da perda óssea alveolar, ao 
desenvolvimento de bolsas periodontais e até mesmo à perda de dentes, pois é 
considerado um fator de risco para a progressão da DP. O tabaco possui um efeito 
cumulativo. Deste modo, quanto maior a duração da exposição ao fumo do tabaco, 
maior será a destruição periodontal. (Ellie T et al., 2016)  
A Diabetes mellitus é também considerada um fator de risco para o 
desenvolvimento da DP, pois o baixo controlo glicémico contribui para uma elevada 
prevalência e severidade da DP. (Ellie T et al., 2016)  
 





A resposta do hospedeiro, seja ela benéfica ou prejudicial, é fundamental na 
determinação da suscetibilidade para a DP podendo variar individualmente. A resposta 
imunitária é considerada a fonte mais provável de variação do hospedeiro, sendo o fator 
primordial na etiopatogenia da DP. (Fermin A. Carranza, Jr., 1993)  
A resposta inflamatória do hospedeiro é regulada pelo aumento da concentração 
de prostaglandinas e citoquinas inflamatórias, como a Interleucina-1β (IL-1β), 









3.3. Manifestações clínicas da doença periodontal 
As manifestações clínicas da DP dependem da ação dos microrganismos 
presentes na placa bacteriana e dos mecanismos de defesa do hospedeiro. (Otomo-
Corgel et al., 2012) 
Após a exposição a microrganismos presentes na placa bacteriana, verificam-se 
alterações ao nível do complexo vascular gengival, no tecido conjuntivo e no epitélio 
juncional. Este apresenta um infiltrado de polimorfonucleares. As alterações que 
ocorrem no epitélio juncional, associadas a alterações vasculares como a vasodilatação, 
o aumento do número de vasos e modificações na permeabilidade das paredes dos 
vasos, são responsáveis pela hemorragia. (Lopez R, 2017)  
A hemorragia à sondagem é considerada um fator preditor da periodontite 
juntamente com os sinais de inflamação. (Botero & Bedoya, 2010; Lopez R, 2017) 
A periodontite caracteriza-se pelo desenvolvimento das bolsas periodontais com 
perda de inserção clínica, rapidez na progressão da doença e a presença de inflamação 
dos tecidos periodontais. (Otomo-Corgel et al., 2012) 
Radiograficamente, podemos verificar que existe perda do suporte ósseo em 
todos os casos de periodontite, aumentando com a severidade da doença. (Lyons & 
Darby, 2017) 
A ausência de dor na doença periodontal é uma das razões pelas quais os 
pacientes não procuram tratamento, quer num estádio inicial quer num estádio mais 
avançado da doença, o que permite a sua progressão para uma fase irreversível. 
(Ferreira et al., 2017; Lyons & Darby, 2017) 
Deste modo, o exame clínico periodontal possibilita a avaliação das condições 









4. A doença periodontal e o Refluxo Gastroesofágico 
Um dos fatores que contribui para o desenvolvimento de periodontite crónica é o 
RGE, uma vez que provoca modificações na cavidade oral através da alteração da 
função da saliva. A saliva é um dos mecanismos de defesa do periodonto. No entanto, a 
saliva também atua como um antiácido endógeno contra o RGE. (Adachi et al., 2016) 
A saliva possui proteínas necessárias para proteger os epitélios orais contra os 
microrganismos patogénicos e para a manutenção da homeostasia oral. Do mesmo 
modo, a redução do fluxo salivar resulta na diminuição dos mecanismos de autodefesa 
oral. Portanto, a xerostomina resultante do RGE influencia o desenvolvimento da 
periodontite bem como a proliferação de bactérias na cavidade oral. (Slater & 
Rothenberg, 2017; J Y Song, Kim, Cho, & Kim, 2014) 
É importante referir que, nos indivíduos com RGE, o grau de atrofia da mucosa 
gástrica é significativamente maior em indivíduos com DP, comparativamente com 
aqueles que não possuem a doença. A principal causa de atrofia da mucosa gástrica é a 
infeção prolongada por H. pylori. (Adachi et al., 2016) 
O H. pylori possui a capacidade de co-agregar microrganismos responsáveis pela 
colonização da cavidade oral como o Fusobacterium nucleatum e o Fusobacterium 
periodonticum em indivíduos com DP. Assim, confirma-se o facto de que a placa 
bacteriana é um reservatório para o H. pylori. A DP auxilia na colonização do H. pylori 
no biofilme subgengival, servindo como reservatório, ajudando a recolonização e 
favorecendo a reinfeção da mucosa gástrica. A presença de H. pylori na placa bacteriana 
apresenta variações, que podem ocorrer através do RGE. (Karczewska et al., 2004; 
Lauritano et al., 2015; Sujatha et al., 2015) 
Uma das manifestações da DP é a perda de dentes. Esta apresenta uma 
associação com o RGE. A perda dentária leva à deterioração da função mastigatória, o 
que resulta num desequilíbrio na ingestão dietética e na redução da biodisponibilidade 







desdentados parciais e/ou totais, como apresentam uma redução na eficácia 
mastigatória, vêm afetada a ingestão de nutrientes, o que leva ao desenvolvimento de 
distúrbios gastrointestinais. (Adachi et al., 2016) 
O RGE apresenta várias manifestações a nível da cavidade oral. De acordo com 
a tabela 1, constata-se a existência de uma associação entre a periodontite e o RGE. (E, 
Vinesh et al., 2016) 
 
Tabela 2- Manifestações orais em indivíduos com RGE. (E, Vinesh et al., 2016) 
Manifestações 
Orais 
Frequência Percentagem de   
ocorrência 
Erosão dentária 63 44.6 
Periodontite 36 25.5 
Gengivite 14 9.9 
Eritema Gengival 8 5.7 
 
Song et al (2014), no seu estudo, determinou a existência de uma correlação 
patogénica entre a periodontite crónica e a presença de RGE, pois todos os indivíduos 
com DP associada ao RGE apresentaram um efeito terapêutico mais acentuado, em 
comparação com o tratamento isolado para a periodontite crónica. Assim, o RGE pode 
ser considerado como um fator de risco independente para a periodontite crónica. 
(Adachi et al., 2016; Song et al., 2014) 
 
 






Tabela 3- Comparação de doenças gastrointestinais em indivíduos com e sem periodontite 
crónica. Adaptado de Song et al, 2014 
Doenças 
gastrointestinais 
Periodontite crónica Sem periodontite 
crónica 
RGE 80 28 
Dispepsia 51 37 
Síndrome do intestino irritável 14 18 
 
De acordo com a análise efetuada no estudo de Song et al (2014), a tabela 3 
revela uma forte incidência de RGE, cerca de 80%, nos doentes com periodontite 
crónica. (Song et al., 2014) 
Uma vez que a cavidade oral é considerada como o reservatório primário 
extragástrico para o H. pylori, tanto a placa bacteriana como a saliva estão relacionadas 
com os processos de recolonização e reinfeção por este bacilo. Portanto, todas as 
medidas implementadas no controlo e prevenção da placa bacteriana devem ser 
utilizadas como complemento do tratamento dos distúrbios gastroesofágicos associados 








III - CONCLUSÃO 
Embora não seja possível prevenir o Refluxo Gastroesofágico, os sinais e 
sintomas a ele associados podem ser evitados e minimizados. 
Apesar da sua elevada prevalência, da complexidade fisiológica, da falta de 
especificidade dos sintomas aliados à controvérsia do diagnóstico e tratamento, verifica-
se que estes requerem um maior número de evidência científica. 
Assim, futuramente, devem ser realizados estudos longitudinais que demonstrem 
uma nova abordagem. É imprescindível esclarecer quais as medidas a tomar face à 
progressão do refluxo associado à infeção por Helicobacter pylori, uma vez que não 
existe um consenso nas vantagens e desvantagens das várias terapêuticas existentes. 
A Doença Periodontal é considerada uma patologia que requer prevenção e 
tratamento adequado, pois as taxas de incidência e prevalência na população são cada 
vez mais elevadas, o que leva a um aumento nos custos médicos dos doentes 
diagnosticados com a mesma.  
Numa era em que a prevenção é considerada uma premissa de extrema 
importância, os Médicos Dentistas, em conjunto com os Médicos Assistentes, devem 
despistar a existência de uma correlação entre o desenvolvimento de periodontite em 
doentes com Refluxo Gastroesofágico. Contudo, a presença de refluxo gastroesofágico 
pode ser considerado um fator de risco da periodontite crónica.  
O facto de existir uma elevada prevalência de Refluxo Gastroesofágico em 
doentes com Doença Periodontal comparativamente com os indivíduos sem a doença, 
leva a que seja imperativo a realização de novos estudos clínicos capazes de reproduzir 
a prevalência desta associação. 
Em suma, apesar de ser comprovada a existência da associação entre estas duas 
patologias, as medidas preventivas devem ser reforçadas, estabelecendo um tratamento 
eficaz do Refluxo Gastroesofágico, de forma a prevenir a progressão da Doença 
Periodontal.
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